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По данным статистики, частота мужского фактора в семейном бесплодии 
в настоящее время достигла угрожающего показателя в 50%, при этом не менее 

чем у 20–40% бесплодных мужчин этиология бесплодия остается неизвестной 
(идиопатическое мужское бесплодие). Эмпирическая медикаментозная 

терапия идиопатического бесплодия у мужчин характеризуется крайне низкой 
эффективностью, поэтому перед клиницистами стоит ключевая задача – 

максимально использовать фармакологический потенциал ограниченного 
числа препаратов, обладающих доказанным в отношении фертильности 

эффектом. Согласно данным международных клинических исследований, одним 
из наиболее перспективных и эффективных средств коррекции патоспермии 

при идиопатическом мужском бесплодии в настоящее время является комплекс 
L-карнитина и ацетил-L-карнитина. В статье рассмотрены новые подходы 

к клиническому применению данного препарата, основанные на авторской 
концепции гормонально-метаболической гетерогенности пациентов 

с идиопатическими нарушениями сперматогенеза. Концепция подразумевает 
изменение традиционных подходов к диагностике и терапии любых 

нарушений сперматогенеза. 

Введение 
В России XXI века гендерные де-
мографические процессы при-
менительно к мужской части по-
пуляции характеризуются двумя 
основными взаимообусловлен-
ными демографическими нега-
тивными тенденциями: высоким 

показателем бесплодия в  браке 
у  сравнительно молодых семей-
ных пар, а также низкой продол-
жительностью и качеством жизни 
российских мужчин старшего воз-
раста по сравнению с женщинами 
[1, 2]. Такая ситуация угрожает 
российской популяции в  целом, 

которая, по прогнозам, к 2025 г. не 
будет превышать 107  млн чел. 
[1, 2]. В 2010-х гг. в структуре рос-
сийского населения мужчин было 
в  среднем меньше на  16,2%, чем 
женщин, эта тенденция наблюда-
ется практически во всех субъек-
тах Российской Федерации [1, 2]. 
Демография государства счита-
ется проблемной, если уровень 
семейного бесплодия в  стране 
превышает 15% [2]. Коэффициент 
рождаемости в России до 2030 г., 
согласно официальной статистике, 
ожидается на уровне 1,4 [2]. При 
этом известно, что воспроизвод-
ство населения наблюдается при 
коэффициенте не менее 2,1, а для 
прироста населения необходим 
коэффициент не менее 3,0 [1, 2]. 
В настоящее время увеличивается 
число пар, которые начинают за-
ниматься вопросами репродукции 
поздно, после 30–40 лет – в возрас-
те возможного начала возрастного 
андрогенного дефицита у  муж-
чин, тесно связанного с развитием 
у них метаболических нарушений 
(ожирения, инсулинорезистент-
ности, сахарного диабета 2 типа, 
артериальной гипертонии). Кроме 
того, в течение последних 20 лет 
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в  мировой популяции мужчин 
вообще прогрессирует снижение 
уровня тестостерона, находящееся 
в достоверной взаимосвязи с воз-
растом. Одной из ведущих причин 
андрогенного дефицита называ-
ется ожирение (Массачусетское 
исследование старения мужчин – 
Massachusetts Male Aging Study, 
MMAS, 2006) [3]. 

Мужское бесплодие: кто виноват 
и что делать? 
Мужское бесплодие – это неспо-
собность мужчины зачать ребенка 
в связи с имеющимися у него на-
рушениями сперматогенеза, вы-
званными различными причина-
ми, с любой здоровой партнершей. 
Частота изолированного мужско-
го фактора или мужского факто-
ра в  сочетании с  нарушениями 
репродукции у женщины состав-
ляет сегодня, по общим оценкам, 
не менее 50% [4, 5]. Рассмотрение 
причин нарушения мужской фер-
тильности может занять много 
времени, поэтому для краткости 
изложения материала ограничим-
ся новыми данными Европейского 
общества урологов (2012), соглас-
но которым современная этио-
логическая структура мужского 
бесплодия выглядит следующим 
образом [6]:
 ■ идиопатическое бесплодие  – 

31–44%;
 ■ варикоцеле – 15,6%;
 ■ гипогонадизм – 8,9%;
 ■ урогенитальные инфекции  – 

8,0%;
 ■ крипторхизм – 7,8%;
 ■ нарушения эякуляции и  сексу-

альные дисфункции – 5,9%;
 ■ иммунные факторы – 4,5%;
 ■ системные заболевания – 3,1%;
 ■ обструкция семявыносящих 

путей – 1,7%;
 ■ другие аномалии – 5,5%.

Таким образом, сегодня мы 
не  вправе говорить о  том, что 
можем полноценно диагностиро-
вать, а также правильно и эффек-
тивно лечить мужское бесплодие. 
Это обусловлено тем, что у боль-
шинства пациентов с  нарушени-
ями сперматогенеза (в  Европе  – 
у 30–40%, а в России – до 60–70% 
бесплодных мужчин) мы не можем 

выявить истинные причины этих 
нарушений. Такое бесплодие полу-
чило название неуточненное, или 
идиопатическое [6]. 

Место комплекса L-карнитина 
и ацетил-L-карнитина 
(Спермактин) в современной 
фармакотерапии 
идиопатического мужского 
бесплодия
Комплекс L-карнитина и  аце-
тил-L-карнитина (Спермактин) 
в течение последних лет рассмат-
ривается как один из  наиболее 
перспективных из  фармаколо-
гической группы препаратов для 
коррекции нарушений сперма-
тогенеза. Он может применяться 
как в виде монотерапии, так и как 
компонент комплексной терапии, 
в том числе у мужчин с идиопати-
ческим бесплодием [7–15]. 
L-карнитин  – аминокислота, ко-
торая участвует в  метаболизме 
жирных кислот в  цикле Кребса 
(уникальный переносчик длин-
ноцепочечных жирных кислот 
из клеточного цитозоля через мем-
брану митохондрий), благодаря 
чему происходит обеспечение ор-
ганизма энергией. Таким образом, 
от поступления в организм L-кар-
нитина и  его производных (аце-
тил-L-карнитин) зависит энергети-
ческий обмен, который во многом 
определяет качество эякулята: 
процесс сперматогенеза, созрева-
ние, подвижность и «долгожитель-
ство» сперматозоидов [7–10]. Это 
подтверждено многочисленными 
клиническими исследованиями: L-
карнитин достоверно увеличивает 
подвижность сперматозоидов, их 
концентрацию, количество спер-
мы [7–16]. Кроме того, по данным 
ряда исследователей, L-карнитин 
защищает сперматозоиды от окис-
лительного повреждения (предуп-
реждение окислительного стресса 
эндоплазматического ретикулума 
за  счет снижения концентрации 
свободных жирных кислот и избы-
точного клеточного ацетил-коэн-
зима А (первичная антиоксидант-
ная защита сперматозоидов) [10, 
11, 14, 15]. 
Хотелось бы остановиться на не-
которых аспектах практичес-

кой фармакотерапии наруше-
ний сперматогенеза комплексом 
L-карнитина и ацетил-L-карнити-
на (Спермактином). Дело в  том, 
что его применение в  урологи-
ческой практике, по нашему мне-
нию, неоправданно ассоциируется 
только с локальным (тестикуляр-
ным) метаболическим эффектом 
комплекса (улучшением спермато-
генеза у мужчин), который можно 
оценить в  рутинной практике 
с  помощью динамического спер-
матологического мониторинга 
[14–16]. Идиопатическое, с точки 
зрения уролога, бесплодие у муж-
чины вовсе не означает отсутствие 
у него явных или скрытых гормо-
нально-метаболических причин 
нарушения репродуктивной функ-
ции, роль которых явно недооце-
нивается. К этим причинам отно-
сятся все случаи «необъяснимой» 
патоспермии у  молодых мужчин 
с ожирением, сахарным диабетом 
и  другими компонентами мета-
болического синдрома, которые 
могут индуцировать системный 
и локальный (спермальный) окис-
лительный стресс [17–31] (рис. 1). 
Согласно имеющимся клини-
ческим данным, эффективность 
монотерапии Спермактином 
при идиопатической астенозоо-
спермии, оцененной по динамике 
сперматологических показателей, 
составляет 35–45% [7–16, 32–37]. 
Однако нарушения репродук-
ции – это «зеркальное отражение» 
нарушений системного гормо-
нально-метаболического гомео-
стаза, поэтому мы считаем, что 
при лечении бесплодия у мужчин 
с  гормонально-метаболическими 
нарушениями следует также более 
активно использовать системные 
метаболические эффекты L-кар-
нитина и  ацетил-L-карнитина, 
направленные на  максимальную 
коррекцию или полную ликвида-
цию данных системных метабо-
лических нарушений, приведших 
к  репродуктивным нарушениям, 
хотя доказать такую связь не-
редко бывает достаточно сложно 
[32–37]. Системные (претестику-
лярные) метаболические эффекты 
L-карнитина сводятся к  следую-
щим [32–37]:
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Рис. 1. Взаимосвязь компонентов метаболического синдрома в патогенезе идиопатического мужского бесплодия*

* Адаптировано по [20–31].

 ■ снижение инсулинорезистент-
ности за  счет утилизации сво-
бодных жирных кислот (стаби-
лизация (снижение) массы тела 
за  счет уменьшения жировых 
отложений (анаболический эф-
фект));

 ■ мощный системный антиокси-
дантный и  дезинтоксикацион-
ный эффект, в  том числе при 
почечной и  печеночной недо-
статочности;

 ■ мощное репаративное действие 
в  отношении миокарда, почек, 
костной ткани;

 ■ антиостеопоротический эффект;
 ■ мощный антистрессовый эф-

фект;
 ■ протекторный эффект в  отно-

шении центральной и  пери-
ферической нервной системы 
(нейропротекция);

 ■ системный вазопротекторный 
эффект  – улучшение эндотели-
альной функции. 

Такой оптимизированный подход 
к клиническому применению уже 
известного препарата не  прос-
то позволит улучшить фертиль-
ность мужчины для достижения 
зачатия в  паре (тестикулярный 
эффект), но  и будет способство-
вать устранению метаболических 
нарушений при одновременном 
назначении со  Спермактином 
по показаниям других препаратов 
метаболической терапии (анало-
гов лютеинизирующего и фолли-
кулостимулирующего гормона, 
нейротропов, корректоров инсу-
линорезистентности и т.д.) (пре-
тестикулярный эффект).
На основании собственного опыта 
лечения пациентов с идиопатичес-
ким мужским бесплодием препа-
ратами L-карнитина можем пред-
ставить свой вариант решения 
этой важной проблемы, предло-
жив оптимизированный алгоритм 
клинического применения L-кар-

нитина при мужском бесплодии 
(рис. 2) [17–19, 28–31, 38]. Соглас-
но разработанному нами алго-
ритму, при выявлении у пациента 
четких «урологических» причин 
бесплодия их коррекция должна 
быть направлена на  ликвидацию 
потенциальных факторов риска. 
При лечении хронических вос-
палительных заболеваний уро-
генитальной сферы мы считаем 
целесообразным назначение Спер-
мактина на весь период терапии, 
так как это нивелирует уже имею-
щийся в связи с инфекцией спер-
мальный окислительный стресс, 
а также предотвращает дополни-
тельные повреждения сперматозо-
идов, связанные с непосредствен-
ными негативными эффектами 
антибиотиков в отношении спер-
матогенного эпителия и токсико-
спермией вследствие распада бак-
териальных клеток (эндотоксины) 
на их фоне. В послеоперационном 
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периоде варикоцелэктомии назна-
чение Спермактина на 3–6 месяцев 
также способствует более полному 
и более быстрому восстановлению 
функций сперматозоидов, если 
нарушения были связаны с  не-
гативным влиянием варикоцеле. 
В данном случае назначение Спер-
мактина целесообразно ввиду его 

тестикулярных (местных) метабо-
лических эффектов.
Если у  пациента с  патоспермией 
значимые урологические причины 
не выявлены, следует определить, 
есть ли у  него гормонально-ме-
таболические нарушения. Лучше 
всего, если эти оба этапа обсле-
дования будут осуществляться 

параллельно. Любое выявленное 
нарушение метаболического или 
эндокринного статуса позволяет 
рассматривать на первичном этапе 
бесплодие как гормонально-мета-
болическое, а значит, подлежащее 
коррекции соответствующими 
препаратами. Оправдано назначе-
ние комплекса L-карнитина и аце-

Бесплодный мужчина

Идиопатическое мужское бесплодие

Выявлены 

Выявлены 

Не выявлены 

Не выявлены 

Не выявлены 
генетические нарушения

Сперматологический эффект

Обсуждение с пациентом 
монотерапии Спермактином 

и ее длительности

Есть Нет Индивидуальный подбор 
других методов преодоления 
мужского фактора с учетом 
состояния репродуктивной

 функции партнерши

Выявлены 
генетические нарушения

Соответствующее 
лечение

Соответствующее 
лечение

Спермактин как дополнение 
к основному лечению 

(местные метаболические эффекты)
Длительность терапии не менее 3 месяцев

Спермактин 
как составляющая 

комплексной терапии 
(местные и системные 

метаболические 
эффекты)

Длительность терапии 
не менее 6 месяцев

Пробный 3-месячный курс 
Спермактина (монотерапия) Спермактин не показан

Урологические причины бесплодия:
 ■ Клинически и гемодинамически значимое варикоцеле
 ■ Клинико-лабораторные признаки хронического 

воспаления половых придаточных желез

Гормонально-метаболические причины бесплодия:
 ■ Ожирение
 ■ Сахарный диабет
 ■ Клинико-лабораторные признаки 

инсулинорезистентности
 ■ Клинико-лабораторные признаки андрогенного 

дефицита
 ■ Гинекомастия (нарушение соотношения 

«андрогены/эстрогены»)
 ■ Гиперпролактинемия
 ■ Дисфункция щитовидной железы
 ■ Дисфункция надпочечников
 ■ Медикаментозно-индуцированные гормональные 

нарушения
 ■ Неправильное питание
 ■ Курение

Рис. 2. Оптимизированный алгоритм клинического применения L-карнитина при мужском бесплодии*

* Адаптировано по [17–19, 28–31, 38].
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тил-L-карнитина (Спермактин) 
с  первого дня фармакокоррек-
ции нарушений метаболического 
и гормонального гомеостаза и на 
весь период лечения, необходимый 
для нормализации того или иного 
системного нарушения метаболиз-
ма (не менее 6 месяцев, в ряде слу-
чаев – до 1 года). В данном случае 
мы используем и мест ные (тести-
кулярные), и системные (претести-
кулярные) эффекты Спермактина. 
Таким образом, если бесплодие 
вызвано и урологическими, и ме-
таболическими факторами, по-
мимо коррекции урологических 
факторов показана коррекция 
метаболического синдрома путем 
назначения Спермактина.
Наиболее сложен вопрос о  це-
лесообразности и  длительнос-
ти терапии в  том случае, если 
ни урологические, ни гормональ-
но-метаболические причины па-
тоспермии не  выявлены, то есть 
речь идет об  идиопатическом 
бесплодии. Наиболее частыми 
причинами этого вида беспло-
дия являются окислительный 
стресс сперматозоидов неясного 
генеза или генетические наруше-
ния. Очевидно, таким пациентам 
следует провести предваритель-
ные генетические исследования 
(микроделеции Y-хромосомы, 
AZF-фактор (Azoospermia Factor – 
фактор азооспермии), ген муко-
висцидоза), так как генетические 
нарушения сперматозоидов кор-
рекции не подлежат (генетическое 
бесплодие) и лечение корригиру-
емых причин инфертильности 
пока не в состоянии помочь этим 
пациентам. 
В  отсутствие генетических при-
чин патоспермии речь идет, оче-
видно, об истинном идиопатичес-
ком бесплодии, и тогда в качестве 
фармакологического теста можно 
использовать полноценный 3-ме-
сячный курс применения Спер-
мактина. Улучшение показателей 
спермограммы можно рассматри-
вать как признак индивидуальной 
чувствительности к  препарату, 
и  лечение должно быть продол-
жено либо до нормализации пока-
зателей спермограммы и зачатия, 
либо до тех показателей, которых 

достаточно для участия мужчины 
в качестве донора спермы в про-
грамме экстракорпорального 
оплодотворения (ЭКО). Отсут-
ствие убедительного улучшения 
качества эякулята в течение 3 ме-
сяцев может быть показанием для 
прекращения этого вида терапии 
и подбора других индивидуальных 
способов преодоления мужско-
го фактора семейного бесплодия 
с учетом состояния репродуктив-
ной функции партнерши. 

Заключение
Фармакотерапия идиопатического 
мужского бесплодия в настоящее 
время остается недостаточно эф-
фективным методом преодоления 
мужского фактора в  семейном 
бесплодии. Однако в клинической 
практике доступны препараты, 
которые обладают фармакологи-
ческими характеристиками, поз-
воляющими надеяться на  улуч-
шение показателей фертильности 
в течение периода, необходимого 
для зачатия. К  ним относится, 
в частности, комплекс L-карнити-
на и  ацетил-L-карнитина (Спер-
мактин). 
Эффективность Спермактина 
с точки зрения улучшения сперма-
тологических показателей достига-
ет 35–45%, однако она может быть 
выше при условии оптимизации 
фармакотерапии. Дело в том, что 
в  составе комплексной терапии 
комплекс часто назначается ха-
отично, короткими курсами, а  в 
виде монотерапии – рекомендует-
ся пациентам, у  которых заранее 
предсказуема неэффективность 
такого лечения. Следует также 
отметить, что при использовании 
комплексов, содержащих L-карни-
тин, очень важно правильно подо-
брать дозировку. Минимальная су-
точная дозировка L-карнитина или 
ацетил-L-карнитина должна быть 
от 1000 до 4000 мг в сутки, в зави-
симости от массы тела пациента.
Причиной многих случаев идио-
патического мужского беспло-
дия может быть окислительный 
стресс сперматозоидов, приводя-
щий к  нарушению фертильных 
свойств эякулята. Спермальный 
окислительный стресс связан 

с системными гормонально-мета-
болическими нарушениями, ко-
торые в рутинной урологической 
практике не выявляются и редко 
корректируются (ожирение, инсу-
линорезистентность, дислипиде-
мия, андрогенный дефицит), что 
способствует поддержанию триг-
гера гиперокисления и снижению 
тестикулярных эффектов Спер-
мактина. Для оптимизации тера-
пии L-карнитином и  повышения 
ее эффективности необходимо 
нейтрализовать системные факто-
ры окислительного стресса путем 
проведения гормонально-метабо-
лического скрининга всех паци-
ентов, у  которых урологические 
причины патоспермии не выявле-
ны. После этого следует провести 
фармакологическую коррекцию 
гормонально-метаболических 
причин бесплодия, в  рамках ко-
торой следует также использовать 
позитивные системные метаболи-
ческие эффекты Спермактина. 
Дифференцированный и  инди-
видуальный подход необходим 
и к пациентам с идиопатическим 
бесплодием, так как эта категория 
мужчин представляется достаточ-
но неоднородной с точки зрения 
гормонально-метаболического 
статуса. Среди них есть как абсо-
лютно здоровые во  всех других 
аспектах здоровья мужчины, так 
и  больные с  тяжелым ожирени-
ем и  недиагностированным са-
харным диабетом, которые даже 
не  знают об  этом и  долгие годы 
получают необоснованную эмпи-
рическую терапию не прошедши-
ми соответствующие клинические 
испытания комплексами и  пре-
паратами, что затягивает период 
инфертильности. Следовательно, 
сегодня даже эмпирическая тера-
пия идиопатического бесплодия 
у  мужчин не  может оставаться 
бессистемной. Это необходимо, 
чтобы не  компрометировать эф-
фективные средства для лечения 
мужского бесплодия и не форми-
ровать психологический комплекс 
неполноценности у  мужчины, 
а наоборот, подарить ему возмож-
ность увидеть счаст ливые глаза 
матери его детей и  услышать: 
«Ты – лучший папа на свете!»  
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